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Bilharzioses 
ou schistosomoses 


En depit des campagnes de traitement collectif, 300 millions 
de personnes dans le monde sont victimes des bilharzioses, dont 
plus de 85 % resident en Afrique subsaharienne. Celles-ci 
entrament une mortalite importante malgre un traitement en prise 
unique efficace et bien tolere. Elies sont aussi un risque pour les 
voyageurs se rendant dans les zones de transmission (notamment 
en Asie). 


Dominique Richard-Lenoble et Thanh Hai Duong * 


I es bilharzioses font partie des endemies tropicales les 
plus frequentes et les plus morbides. Pres de 200 
millions de personnes sont infestees et 800 millions 
susceptibles d’etre contaminees, dont plus de 85 % en 
Afrique sub-saharienne, entramant 300000 morts par an 
toutes especes confondues. 

Dans leur pratique courante en France, les medecins sont 
concemes par le risque grandissant de voir atteint un voyageur 
de retour d’un bain d’eau douce en zone de transmission. 

Plusieurs programmes internationaux tentent de 
controler les schistosomoses comme le Projet de controle 
des schistosomoses, ou Schistosomiasis Control Initiative , 
lance en 2004 et soutenu par la Fondation Bill et Melinda 
Gates, s’adressant plus particulierement au Burkina Faso, 
au Mali et au Niger ; ou encore le Schistosomiasis Research 
Project (SRP) qui, depuis 10 ans, avec l’aide de F United 
States Agency for International Development (USAID), tente 
de reduire Fincidence des biharzioses dans sept regions 
d’Egypte. 


Paradoxalement, malgre ces grands programmes de 
lutte fondes sur 2 ou 3 distributions communautaires 
annuelles de praziquantel, la necessite de multiplier les 
ouvrages d’inigation pour assurer une bonne gestion de 
l’eau, un plus grand rendement agricole et une meilleure 
production alimentaire sont en grande partie responsables 
de l’extension des zones de transmission des bilharzioses. 

EPIDEMIOLOGIE GENERALE 


Inegalement reparties dans le monde intertropical, avec 
des prevalences variables, cinq especes de bilharzies (tre- 
matodes sexues) ou schistosomes peuvent etre identifiees 
chez l’homme. 

Schistosoma hematobium a ete decouverte et decrite en 
1852 par Theodor Bilharz. Cette espece est responsable 
d’une maladie bien connue au Moyen Age des medecins 
arabes, qui parlaient des « pissements de sang » des cara- 
vaniers revenant de Tombouctou. 


* Service de parasitologie, CHRU hopital Bretormeau , 37044 Tours Cedex ; courriel : drl@med.univ-tours.fr 
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MALADIES PARASITAIRI BILHARZIOSES 


CE QUI EST NOUVEAU 


•) Les bilharzioses ne sont pas des maladies emergentes mais 
des endemies difficiles a controler. 

)• Les campagnes d'eradication ponctuellement efficaces 
se heurtent aux effets des importants travaux agricoles 
et constructions de barrages et de lacs de retenue propices 
a I'extension ou a la creation de nouveaux foyers 
de bilharziose. 

)• Quelques malades traites recemment paraissent moins 
sensibles au praziquantel, ce qui amene a surveiller 
I'apparition de souches de schistosomes resistantes 
et a envisager de nouvelles molecules, comme eventuellement 
les derives de I'artemisinine. 

•) Une attention particuliere devrait porter sur les voyageurs 
se rendant en Asie ou les bilharzioses, souvent oubliees, 
sevissent a I'etat endemique (5. japonicum, S. mekongi). 


Actuellement, les zones de transmission sont en 
Afrique noire (100 millions de personnes), dans la vallee 
du Nil, au Moyen-Orient et a Madagascar. II existe 
quelques foyers bien limites en Algerie et au Maroc. II n’y 
a plus de transmission en Tunisie, a Oman et au Liban/En 
Afrique et au Proche-Orient, dans de tres nombreuses 
regions, coexistent S. haematobium et S. mansoni 

Schistosoma mansoni (60 millions de malades), decrite 
en 1904 par Manson, est repandue en Afrique (surtout de 
l’Est et du sud) et au Proche-Orient. Elle est egalement 
presente dans Focean Indien, a Madagascar en particulier 
( S . haematobium a l’ouest et S. mansoni plus a Fest). En 
Amerique latine, ou la bilharziose intestinale est souvent 
plus grave qu’en Afrique (bilharziose hepatosplenique), le 
Bresil et le Venezuela sont concemes. II en est de meme 
pour certaines lies des Antilles. Depuis plusieurs annees, 
aucun nouveau cas n’a ete enregistre aux Caraibes, en 
Martinique, en Guadeloupe et a Sainte-Lucie. 1 

Schistosoma intercalatum, individualisee par Fisher en 1934, 
est une espece purement afncaine, localisee dans les regions 
occidentales de FAfrique equatoriale. Elle parait en relation 
avec des schistosomoses animales, S. bovis ou S. matthei 
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Schistosoma japonicum (100 millions d’individus), 
decrite en 1904 par Katsudara au Japon, n’est plus ende- 
mique que dans 3 pays : Chine, Indonesie et Philippines. 
Elle est eradiquee du Japon depuis plus de 20 ans ou 
aucun cas de nouvelle infestation n’a ete rapporte. 1 

Schistosoma mekongi. La peninsule indochinoise etait 
consideree comme indemne de toute bilharziose jusqu’en 
1957, date a laquelle Yic-Dupont 2 diagnostiquait a Paris 
une cirrhose bilharzienne chez un sujet originaire de File 
de Khong au Laos. A l’epoque, le parasite etait nomme 
S. japonicum like. Ce n’est qu’en 1978, apres de multiples 
travaux, dont ceux de Yoge et al. 3 , que l’authenticite de S. 
mekongi a ete etablie. Cette derniere espece n’est connue 
qu’en Asie du Sud-Est (Cambodge, Vietnam, Laos). 

Enfin, au Cameroun d’abord, puis plus recemment au 
Gabon a ete decrite chez l’homme une espece hybride 
naturelle de S. haematobium et de S. intercalatum, dont 
l’hote intermediaire est le Bulinus. 

Dans les regions oil coexistent S. mansoni et S. interca- 
lation ou S. haematobium et S. intercalatum, par competition 
et par hybridation, S. mansoni et S. haematobium se deve- 
loppent et proliferent aux depens de S. intercalatum, ce qui 
limiterait la repartition geographique de S. intercalatumj 5 
espece menacee de disparition. 6 

UN CYCLE EN COMMUN 


Toutes les schistosomoses sont transmises (fig. 1) par l’in- 
termediaire de mollusques d’eau douce qui liberent des 
miHiers d’agents infectants ou furcocercaires (larves mobi- 
les a queue bifide), qui vont nager et activement penetrer le 
revetement cutane de l’homme qui se baigne dans ces eaux 
douces et chaudes contaminees. Le cycle commun aux dif- 
ferentes especes comprend le developpement des formes 
infectantes (furcocercaires devenues schistosomules) dans 
les vaisseaux portes oil elles deviennent adultes (10 a 20 mm). 
Selon les especes, les adultes femelles (qui peuvent vivre 
plus de 10 ans chez l’homme) migrent pour pondre leurs 
oeufs a eperon par la veine mesenterique inferieure vers les 
plexus veineux perivesicaux (S. haematobium ), intestinaux 
(S. mansoni, S. mekongi ), rectaux (S. intercalatum) ou sus- 
hepatiques (S. japonicum ). Une femelle de S. haematobium 
ou de S. mansoni peut pondre de 100 a 300 oeufs par jour, 
celle de S. japonicum 10 fois plus. 

Les oeufs pondus au niveau de la sous-muqueuse ont 
trois destinees : 

- soit ils passent a travers la muqueuse et les tissus et sont eli- 
mines dans le milieu exterieur liberant un embryon cilie ou 
miracidium assurant la perennite de l’espece ; le miracidium 
va gagner l’hote intermediaire et y subir une polyembiyonie ; 

- soit ils restent prisonniers des tissus, entramant des 
lesions pathogenes ; 

- Soit, emportes par le flux sanguin, certains s’embolisent 
dans les veinules portes intrahepatiques, les poumons, 
etc., formant des granulomes. 





jr 3 


1 
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IM1121 CEufs de Schistosoma 

A CEuf de 5. intercalatum 
B CEuf de 5. mansoni 
C CEuf de 5. mekongi dans une biopsie 
de muqueuse rectale 
D CEuf de 5. haematobium 
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MALADIES PARASITAIRI BILHARZIOSES 


Les mollusques sont les hotes intermediaires 
incontoumables du cycle parasitaire (fig. 1). 

Le cycle est commun, seuls changent les hotes interme- 
diaires ou mollusques : 

- plats ou planorbes, ils assurent la transmission des bil- 
harzioses intestinales a S. mansoni ; 

- plus ronds ou bulins, ils transmettent S. haematobium et 
S. intercalatum ; 

- sensiblement different s, les oncomelania, plus amphibies 
et resistants, sont les hotes intermediaires des bilharzioses 
a S.japonicum et S. mekongi 

Comme dans les bilharzioses a S. haematobium , , 
l’homme n’est pas toujours le seul reservoir de parasites. 
Des rongeurs (rats) et quelques mammiferes ont ete trou- 
ves naturellement infectes par S. mansoni, et la plupart des 
animaux domestiques peuvent heberger S. japonicum. 

Le mode de contamination est avant tout le bain en eau 
douce stagnante ou peu agitee, aux heures chaudes de la 
journee. 

PHYSIOPATHOLOGIE 
ET SYMPTOM ATOLOGIE COMMUNE 

V 

A la periode d ’incubation, les troubles secondaires dus a la 
penetration des furcocercaires et a la migration des schisto- 
somules sont semblables bien que d’intensite variable. II 
s’agit le plus souvent d’une deraiatite cercarienne (deman- 
geaisons, taches erythemateuses, prurit), souvent tres dis- 
crete (plus bruyante pour S. mansoni ou S. japonicum ), voire 
inapparente (ou deraiites des nageurs), elle est suivie d’un 
syndrome toxi-infectieux parfois severe avec fievre et hepato- 
splenomegalie, reactions allergiques dus a la circulation de 
substances antigeniques et toxiques des vers. Durant cette 
phase d’invasion, on note une hypereosinophilie associee a 
une augmentation des immunoglobulines E (IgE). Cette 
phase d ’invasion peut durer plusieurs semaines. 

Hormis cette action initante des cercaires penetrant a 
travers la peau et ces phenomenes toxiques dus a la migra- 
tion des schistosomules et des adultes, ce sont essentielle- 
ment les oeufs des parasites (fig. 2 et 3) qui sont a l’origine 


des lesions anatomiques (granulomes bilharziens) et des 
troubles cliniques observes a la periode d’etat. 

En effet, les oeufs traversent les epitheliums des parois 
vasculaires et des organes creux. Ils peuvent etre arretes 
dans leur progression et responsables des lesions ou 
continuer leur migration vers les organes creux (vessie, 
intestins) assurant, rejetes dans le milieu exterieur (eaux 
stagnantes), la perennite de l’espece. Les oeufs restes pri- 
sonniers dans les tissus sont a l’origine d’une reaction 
inflammatoire : le granulome bilharzien ou bilharziome 
fibrosclereux. Au cours des annees, les granulomes 
confluent et deviennent macroscopiques. Ils subissent une 
evolution, soit hyperplasique, soit necrotique et ulcereuse, 
saignante, toujours generatrice de sclerose secondaire 
responsable de retractions cicatricielles des organes 
contamines. Par exemple, les oeufs de S. haematobium peu- 
vent provoquer une stenose orificielle entramant une 
stase urinaire qui peut etre responsable, en amont, de la 
dilatation de tout l’arbre urinaire, aboutissant, a terme, a la 
destruction du parenchyme renal. Ils peuvent se calcifier 
et constituer ainsi une vessie rigidifiee, favorisant infec- 
tion et stase. Le risque de cancerisation des tumeurs gra- 
nulomateuses est suspecte. Dans la genese de la cirrhose 
bilharzienne avec hypertension portale (surtout a S. man- 
soni ), le role pathogene primordial est joue par les oeufs. 
L’examen histologique du foie revele une fibrose tres 
nette dans les zones periportales faisant suite a revolution 
du granulome bilharzien autour des oeufs. Ces granulo- 
mes enserrent de preference les veinules portes qui sont 
souvent thrombosees, donnant la classique image de scle- 
rose en « tuyau de pipe ». 

PARTICULARITES CLINIQUES 
SELON LES ESPECES EN CAUSE 


La bilharziose uroqenitale a 5. haematobium 

Lors de la penetration transcutanee des furcocercaires 
apparait une dermatite cercarienne, souvent tres discrete, 
voire inapparente. 
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— •)■ La bilharziose est toujours transmise au cours d'un bain en 
eau douce a la periode chaude de la journee. 

— •)■ La premiere phase toxi-infectieuse des bilharzioses est 
trompeuse ; a ce stade, les diagnostics serologiques 
permettent de preciser I'origine d'une hypereosinophilie. A la 
periode d'etat (2 mois plus tard), la decouverte d'ceufs dans 
les selles ou dans les urines ( Schistosoma haematobium) 
confirme la parasitose et I'espece en cause. 

Ouoi qu'il en soit, le praziquantel reste le medicament 
commun a toutes les schistosomoses. 

V 

A la phase d’etat, le signe d’appel est l’hematurie qui 
signe l’atteinte vesicale. L’hematurie est souvent microsco- 
pique, terminate, capricieuse, repetee. Elle est accompa- 
gnee de douleurs sus-pubiennes et de pollakiurie. L’urine 
contient des oeufs de S. haematobium. Les surinfections sont 
frequentes et retrogrades, remontant l’appareil urinaire. 

L’atteinte vesicale comme celles de l’arbre urinaire peu- 
vent etre visualisees : abdomen sans preparation et uro- 
graphie intraveineuse et/ou echographie. Ces explora- 
tions aident au diagnostic et permettent d’etablir le bilan 
et le stade des lesions de preference a la cystoscopie qui 
est invasive (granulome d’abord au stade dit des « grains 
de semoule » evoluant vers un aspect acneiforme puis vers 
la tumeur framboisee saignant facilement). 

Des calcifications surtout vesicates et ureterales sont fre- 
quentes. Ces memes examens permettent d’explorer la 
dynamique d’excretion urinaire, la morphologic du haut 
appareil urinaire, les ureteres infiltres plus ou moins atones 
(images de strictions du tiers inferieur et dilatations en 
amont) et les reins (uretero-hydronephrose secondaire, 
dilatations pyelocalicielles, images en «boules»). Devolu- 
tion vers l’insuffisance renale est le facteur pronostique. 

L’infiltration ovulaire et les granulomes au niveau de l’ap- 
pareil genital masculin et feminin (20 % des cas) peuvent 
etre a l’origine de sterilite. Grossesse extra-uterine, avorte- 
ment, rupture uterine par defaut d’effacement du col uterin 


au moment du travail, endometrite ou annexite sont rares. 

Emportes par le courant sanguin, les oeufs se fixent par- 
fois au niveau des poumons, du systeme nerveux central ou 
du derme pour provoquer des localisations ectopiques. 
S. haematobium serait en rapport avec le developpement du 
carcinome epidermoide de la vessie, cancer relativement 
plus frequent dans les zones hyperendemiques (Egypte). 

La bilharziose intestinale et hepatosplenique 
a S. mansoni 

Environ 3 semaines apres l’infestation se deroule la 
phase aigue, plus bruyante que pour S. haematobium, elle 
est caracterisee par une fievre avec hypereosinophilie san- 
guine persistant plusieurs jours, voire plusieurs semaines, 
encore appelee « fievre de safari » (elle n’est pas constante 
mais signe les problemes inflammatoires du debut), une 
diarrhee de frequence et d’intensite variables, de la forme 
legere a la dysenterie, et une hepatomegalie inconstante. 

A la phase chronique, les diarrhees et des douleurs 
abdominales (crises coliques) peuvent persister. L’atteinte 
du colon peut realiser une polypose colique visible a l’en- 
doscopie ou au lavement baryte. La rectosigmoidoscopie 
peut montrer des granulations blanchatres correspondant 
aux bilharziomes, ou granulomes bilharziens, eventuelle- 
ment saignants. L’hepatosplenomegalie est tres frequente, 
et dans les formes graves elle evolue vers une hyperten- 
sion portale qui conditionne le pronostic de la bilharziose. 

Les oeufs de bilharzies, emportes par le courant san- 
guin, peuvent etre deposes au niveau des poumons et du 
revetement cutane. 

La bilharziose rectale a S. intercalation 

Souvent asymptomatique, elle peut avoir, au debut, des 
signes d’invasion semblables aux autres bilharzioses : der- 
mite, reaction febrile, hepato- ou splenomegalie. Par la 
suite, quand ils existent, les signes clinique s sont souvent 
digestifs : diarrhees, rectorragies. 7 En zone endemique, 
chez les enfants, la rectorragie est un signe d’appel. La 
splenomegalie est frequente. 




IMllill Schistosoma, oeufs 
et forme adulte 

A CEufs de 5. mekongi dans BMR 
B Coupe de foie contenant un 
shistosome adulte. HES 
C CEufs de 5. mansoni dans une 
coupe de muqueuse rectale 
rouges a la coloration de Ziehl 
D CEufs de 5. haematobium vert 
au Ziehl en coupe 
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MALADIES PARASITAIRI BILHARZIOSES 


S. intercalatum a un tropisme pour la sphere genitale et 
peut provoquer uretrite, prostatite, vulvo-vaginite, endo- 
metrite, cervicite et annexite. 

Comme pour toutes les especes bilharziennes, les bac- 
teries telles que les salmonelles et les shigelles peuvent se 
fixer sur la paroi des vers adultes. Elies entretiennent les 
infections bacteriennes a rechutes dont la guerison 
definitive ne peut etre obtenue sans le traitement speci- 
fique de la bilharziose associee. 8 

Les bilharzioses arterioveineuses d'Asie 
a S. japonicum et S. mekongi 

La bilharziose a S. japonicum est la plus mal toleree des 
bilharzioses, aussi bien a la phase de debut que plus tard. 
Elle est rapidement dominee par une atteinte hepatosple- 
nique grave (ictere, hypertension portale) avec un etat 
general altere (fievre, anemie, amaigrissement), les trou- 
bles intestinaux passant au deuxieme plan ; des complica- 
tions neurologiques et cardiopulmonaires sont frequen- 
tes. Les formes frustes, avec simplement des episodes 
diarrheiques, sont heureusement frequentes. 

La bilharziose a S. mekongi a une transmission qui s’ef- 
fectue selon un rythme saisonnier, a la saison seche, de 
fevrier a avril au Cambodge, et de mars a juin au Laos. Ce 
sont les jeunes de 10 a 14 ans qui sont les plus atteints. 
Apres une baignade a la saison seche, apparaissent un 
prurit et une dermatite, puis, environ 2 mois plus tard, une 
fievre nocturne suivie dans les semaines suivantes de 
douleurs abdominales et de diarrhee mucosanglante. 
Apres des annees devolution, a la phase chronique, la 
symptomatologie peut evoluer vers une cachexie et une 
hepatosplenomegalie, temoin d’une hypertension portale, 
accompagnee d’un retard staturo-ponderal et pubertaire. 
La decompensation de l’hypertension portale avec rup- 
ture des varices oesophagiennes et hemorragies digestives 
est habituellement la cause du deces. 

DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 


Selon les especes, les oeufs (70 a 200 pm) de bilharzies 
sont recherches dans les selles ou les urines 40 a 60 jours 
apres le bain infestant. Tous les oeufs peuvent etre recon- 
nus dans les selles (ou dans une biopsie rectale), mais 
seuls ceux de S. haematobium (et certains hybrides) sont 
presents dans les urines. Avant cela, l’hypereosinophilie, 
tres elevee en phase toxemique, peut orienter le diagnos- 
tic mais n’a qu’une valeur indicative chez les patients sou- 
vent polyparasites des zones d’endemie. 

Une recherche d’anticorps specifiques antibilharziens 
est interessante des la phase d ’invasion et utile au suivi de 
revolution post-therapeutique (reactions quantitatives 
d’immunofluorescence indirecte, d’hemagglutination ou 
ELISA \Enzpme- linked immunosorbent assap\). Certaines 
techniques difficiles a conduire en dehors de certains 


laboratoires specialises permettent des diagnostics speci- 
fiques et precoces (reactions circum ovulaires ou pericer- 
cariennes). Les techniques classiques permettent rare- 
ment un diagnostic d’espece. 

La forme des oeufs et leur taille moyenne permettent 
l’identification de l’espece : ovalaire a eperon bien visible 
en position terminate pour S. haematobium (150 pm de 
long sur 50 de large), losangique a eperon lateral pour 
S. mansoni (150/ 50 pm), en navette allongee a eperon ter- 
minal long pour S. intercalatum (pouvant depasser 200 pm 
de long), plus petit, plus rond avec une discrete protube- 
rance laterale pour S. japonicum (70/40 pm). 

TRAITEMENTS 


Traitement individuel 

Le traitement de reference est le praziquantel (Biltri- 
cide) en dose unique (2 prises sur une journee), quelle 
que soit la schistosomose. Comme pour toutes les especes 
de bilharzies, il est actif sur les schistomules de 2 jours et 
sur les vers adultes. Entre ces deux stades, son efficacite 
est tres reduite. Administre trop precocement, avant le 28 e 
jour suivant l’infestation, le praziquantel est inefficace. II 
est utilise a la dose de 40 mg/kg de poids, jusqu’a 
60 mg/kg dans les formes plus graves, en particulier dans 
les formes hepatospleniques a S. mansoni cX pour S japoni- 
cum et S. mekongi. Comme pour beaucoup d’antiparasitai- 
res, Fabsence d’etudes systematiques oblige le therapeute 
a eviter de prescrire le praziquantel chez la femme 
enceinte et allaitante et le tres jeune enfant (< 5 ans). Ce 
medicament est en general tres bien supporte 

Quelques cas d’echec apres une cure, un deuxieme 
traitement entrame une guerison dans la majorite des cas. 

Des echecs au praziquantel ont ete recemment consta- 
tes. 9 Depuis 1995, des isolats de S. mansoni resistant au 
praziquantel ont ete identifies en Egypte 10 et au Senegal. 11 
L’artesunate antipaludique, derive de Fartemisinine, pour- 
rait etre propose en cas d’echec au traitement par le prazi- 
quantel. 12 Un derive de Fartemisinine, l’artemether, s’est 
revele efficace contre les larves de S. mansoni. Son effica- 
cite est maximale entre les 7 e et 28 e jours chez les souris 
infestees par S. mansoniP 11 a ete propose comme chimio- 
prophylaxie au Senegal. 14 Le niridazole (Ambilhar) 
comme l’oxamniquine (Yansil utilise contre S. mansoni ) 
ne sont plus utilises. Un vaccin, Bilhvax, prepare avec une 
proteine recombinante 28GST est a l’essai en phase III au 
Senegal et au Niger. 14 16 

Traitement collect if 

Des campagnes de lutte fondees sur la distribution 
communautaire de praziquantel se deroulent en Egypte et 
dans quelques Etats d’Afrique de l’Ouest surtout contre 
S. haematobium. Leurs effets sont freines par le developpe- 
ment des barrages indispensables aux cultures. 
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Depuis 1996, cinq campagnes de traitement de masse 
ont ete effectuees au Cambodge, et en 2005 la prevalence 
de S. mekongi est estimee inferieure a 1 °/o. 

Quant au Laos, de 1989 a 1998, six campagnes de trai- 
tement ont ete programmees ; la premiere a ete selective, 
et les cinq suivantes ont ete « de masse ». La prevalence a 
enormement chute, en 2001 elle est de Fordre de 2,1 % 
dans le district de Khong, et de 0,4 % dans celui de Moun- 
lapamok. 17 Mais, bien qu’actuellement les foyers de bilhar- 
ziose a S. mekongi le long du Mekong apparaissent contro- 
les, dans certaines regions limitees la prevalence depasse 
encore 15%. La vigilance est de rigueur, car il existe un 
reservoir animal mal connu. Le chien et le pore ne sont 
probablement pas les seuls en cause. 


Contre toutes les bilharzioses, les distributions de 
medicaments doivent etre accompagnees d’autres mesu- 
res fondees sur Feducation sanitaire, avec information sur 
la maladie, encouragements a la construction de puits 
pour limiter le contact avec le fleuve, a la consommation 
d’eau de puits pour les usages domestiques, a la limitation 
des bains en eau trop stagnante proche des mollusques 
vecteurs, a Futilisation de latrines. 

Ces mesures, dans leurs applications, sont largement 
dependantes du milieu socioculturel. ■ 


Les auteurs n ’ont pas declare de conflit d’interets. 


SUMMARY Bilharziasis or schistosomiasis 

Schistosomiasis has been known and described since Antiquity. However, the pathogens were not clearly identified until the 19 th century for 
Schistosoma haematobium, the 20 th century for S. mansoni, S. japonicum, then S. intercalatum and S. mekongi. The lastest identified species is a 
hybrid between S. haematobium anc\ S. intercalatum (Gabon, Cameroon). Given the frequent population exchanges with Southeastern Asia, 
schistosomiases caused by 5. japonicum and 5. mekongi are given more and more importance. Major migrations, dam and irrigation schemes and the 
various control programs modify the prevalence of the different types of schistosoma. In the foci where different species coexist, phenomena of 
competition and hybridization have been reported. For certain species, the definitive animal hosts have not all been identified, which constitutes an 
additional obstacle in disease control. The evocative clinical signs are not observed until the acme. Before this stage, the clinical diagnosis is difficult to 
establish and the signs are misleading. In the invasive phase, the laboratory diagnosis is made based on serology, showing hypereosinophilia, while at 
acme, the diagnosis is confirmed by the finding of eggs with a spine. Currently, only praziquantel is used in clinical practice, both for individual 
treatments and mass treatment campaigns, despite the development of a resistance to this molecule in well-defined foci. Other therapeutic protocols 
based on artemether are being used. Control programs aiming at decreasing the incidence of schistosomiasis are hampered by the implementation of 
irrigation schemes favorable to the development of mollusks and to disease transmission. 
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RESUM Bilharzioses ou schistosomoses 

La maladie bilharzienne est connue et decrite depuis I'Antiquite. Mais ('identification des agents pathogenes n'est clairement determinee qu'au xix e 
siecle pour Schistosoma haematobium, au xx e siecle pour S. mansoni, S. japonicum, puis S. intercalatum et S. mekongi. La derniere espece identifiee 
est un hybride entre S. haematobium et S. intercalatum (Gabon, Cameroun). Les echanges frequents de population avec I'Asie du Sud-Est amenent a 
prendre davantage en compte les bilharzioses a S. japonicum et S. mekongi. Les grands mouvements de population, les travaux d'irrigation et de 
construction de barrages, les differentes campagnes de lutte modifient la prevalence des differentes especes de bilharzies. Dans les foyers ou 
coexistent plusieurs especes, des phenomenes de competition et d'hybridation sont decrits. Pour certaines especes, les hotes definitifs animaux ne 
sont pas tous connus. Ce facteur constitue un ecueil supplementaire dans la lutte contre la maladie. Les signes cliniques, evocateurs, ne sont observes 
qu'a la phase d'etat. Avant ce stade, le diagnostic clinique est difficile, les signes trompeurs. Le diagnostic biologique a la phase d'invasion repose sur 
la serologie accompagnee d'une hypereosinophilie et, a la phase d'etat, le diagnostic est confirme par la mise en evidence des ceufs a eperon. 
Actuellement, seul le praziquantel est utilise en pratique, pour le traitement individuel aussi bien que pour les campagnes de traitement de masse, 
malgre I'apparition d'une resistance a cette molecule dans certains foyers bien limites. D'autres protocoles therapeutiques avec I'artemether sont en 
cours d'utilisation. Les programmes de lutte visant a diminuer I'incidence des bilharzioses sont contrecarres par la mise en oeuvre d'ouvrages 
d'irrigation propices au developpement des mollusques et a la transmission de I'affection. 


REFERENCES 


1. WHO, The control of schistomiasis. 

WH0 1993 Technical report Series, 
830. Geneva, Switzerland: WHO, 1993. 

2. Vic-Dupont MM, Bernard E, 
Soubrane J, Halle B, Richir C. 

Bilharziose a Schistosoma japonicum 
a forme hepato-splenique revelee 
par une grande hematenese. Bull 
Mem Soc Hop Paris 1957;73:933-41. 

3. Voge M, Bruckner D, Bruce Jl. 

Schistosoma mekongi Sp. n. from 
man and animals, compared with 
four geographic strains of 
Schistosoma japonicum. J Parasitol 
1978;64:577-4. 

4. Morand S, Southgate VR, Jourdane J. 

A model to explain the replacement 
of Schistosoma intercalatum by 
Schistosoma haematobium and the 
hybrid Schistosoma intercalatum x 
Schistosoma haematobium in aeras 
of sympatry. Parasitology 
2002;124:401-8. 


5. Tchuem Tchuente LA, Southgate VR, 
Jourdane J, Webster BL, 

Vercruysse J. Schistosoma 
intercalatum : on endangered 
species in Cameroon ? Trends in 
Parasitology 2003;19:389-93. 

6 . Cosgrove C, Southgate VR. 

Competitive mating interactions 
between Schistosoma haematobium 
and Schistosoma intercalatum 
(Lower Guinea Strain). Parasitol Res 
2003:89:238-41. 

7. Richard-Lenoble D, Kombila M, 
Duong TH, Gendrel D. Bilharziose a 
Schistosoma intercalatum, 
bilharziose recente et oubliee. Rev 
Prat 1993;43:432-9. 

8 . Gendrel D, Kombila M, Beaudoin- 
Leblevec G, Richard-Lenoble D. 

Non-typhoidal Salmonella septicemia 
in African children infected with 
Schistosoma intercalatum. Clin Infect 
Dis 1994;8:103-5. 


9. Fallon PG, Doenhoff MJ. Drug- 
resistant schistosomiasis : resistance 
to praziquantel and oxamniquine 
induced in Schistosoma mansoni in 
mice is drug specific. Am J Trop Med 
Hyg 1994;51:83-8. 

10. Ismail M, Metwally A, Farghaly A, 
Bruce J, Tao LF, Bennett JL. 

Characterization of isolates of 
Schistosoma mansoni from Egyptian 
villagers that tolerate high doses of 
praziquantel. Am J Trop Med Hyg 
1996;55:214-8. 

11. Chippaux JP, Massougbodji A. 

Synthese et recommandations de la 
table ronde « controle des 
schistosomoses en Afrique 
subsaharienne ». Bull Soc Path Exot 
2004;97:3-5. 

12. Xiao SH, Catto BA. In vitro and in 
vivo studies of the effect of 
artemether on Schistosoma mansoni. 
Antimicrob. Agents chemother 
1989;33:1557-62. 


13. Utzinger J, N'Goran EK, N'Dri A, 
Lengeler C, Xiao SH, Tanner M. Oral 
artemether for prevention of 
Schistosoma mansoni infection : 
randomised controlled trial. Lancet 
2000;355:1320-5. 

14. Hagan P, Appelton CC, Coles GC, 
Kusel JR, Tchuem-Tchuente LA. 

Schistosomiasis control : keep taking 
the tablets. Trends in Parasitology 
2004;20:92-7. 

15. Giboda M, Bergquist NR. Post- 
transmission Schistosomiasis - 
Parasitology Today 1999;15:307-8. 

16. Poda IN, Wango SP, Sorgho H, 

Diano UD. Evolution recente des 
schistosomiases dans le complexe 
hydroagricole du Sourou au Burkina 
Easo. Bull. Soc Path Exot 2004;97:15-8. 

17. Urbani C, Sinoun M, Socheat D, et 

al. Epidemiology and control of 
mekongi schistosomiasis. Acta 
Tropica 2002;82:157-68. 


155 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 51, 31 JANVIER 20 01 


